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ratória [estudaram-se sete doentes com cardio-
patia hipertensiva, 11 com cardiopatia isqué-
mica, 19 com cardiopatia dilatada e 11 doentes
valvulares (dois aórticos e nove mitraisll (Fig. 1).
A metodologia seguida foi a seguinte: os exa-
mes de avaliação cardiovascular foram realiza-
dos obtida no Serviço de Cardiologia do Hospital
Pulido Valente 48 horas antes da avaliação fun-
cional pulmonar no Serviço de Fisiopatologia da
Faculdade de Ciências Médicas de Lisboa. Estas
provas realizaram-se na véspera da alta dos
doentes.
As técnicas de avaliação cardiovascular foram
as seguintes: ecocardiograma mode M e bidi-
mensional com um ecocardiógrafo Vingmed®
CFM 600, e cateterismo direito com catéter de
Swan-Ganz.
Com a ecocardiografia mode M e bidimensional
estudaram-se as dimensões das quatro cavida-
des e o estudo da função sistólica global e seg-
mentar.
Com o cateterismo direito realizado por aborda-
gem da subclávia ou da jugular interna e com
catéter de Swan-Ganz 7F, ligado a um transduc-
tor de pressão 1290C «Universal quartz pres-
sure transducter», utilizou-se um polígrafo
Hewlett Packard" 78354A, para reqisto de
pressões, e a um debitómetro Hewlett Packards'
«Elebth COC 5000» para deterrrânação do
débito cardíaco. Mediram-se os seguintes parâ-
metros: pressões arteriais pulmonares sistólica
(PAPS), diastólica (PAPO) e média (PAPM), e a
pressão capilar pulmonar (PCP). Determinou-se
também o índice cardíaco UC) por termodiluição,
tendo-se considerado a média de cinco medi-
ções. Calcularam-se igualmente as resistências
pulmonares totais (RPT) e vascular pulmonar
(RVP).
No laboratório de exploração funcional respira-
tória do Serviço de Fisiopatologia seguiu-se a
seguinte metodologia: em primeiro lugar foi rea-
lizada a resposta ao questionário do Medical
Research CouncillComunidade Económica do
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Introdução
,
E escassa a literatura referente à avaliaçãoespirométrica dos doentes com conges-tão pulmonar, havendo mesmo dados
contraditórios no que concerne à caracterização
das alteraçõés pulmonares classificadas em res-
tritivas ou obstrutivas (l-3).
Por outro lado. alguns dados espirométricos
foram apontados como potenciais factores de
prognóstico na evolução da insuficiência car-
díaca congestiva (2-51.
Assim, propusemo-nos caracterizar do ponto de
vista de volumes, capacidades e débitos pulmo-
nares, um grupo de doentes com estase pulmo-
nar de forma a realizar um estudo longitudinal
que permita o estabelecimento de índices que
possam ser predizentes da evolução da patolo-
gia de base.
Material e métodos
Estudámos 48 doentes com estas e pulmonar
seleccionados segundo os seguintes critérios:
doentes internados no Serviço de Cardiologia
do Hospital Pulido Valente com o diagnóstico
de estase pulmonar por insuficiência cardíaca
esquerda descompensada ou barragem mitral,
antes da alta hospitalar, sem antecedentes de
tuberculose pulmonar elcom capacidade intelec-
tual para colaborar nas provas de função respi-
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Fig. 1 Estase pulmonar. Distribuição por patologias.
Carvão e do Aço (MRC-CECAI. Seguidamente e
utilizando um espirómetro seco Volugraph 2000
MIJNHARDT® determinou-se a capacidade vital
forçada (CVFL o volume expiratório máximo no
primeiro segundo (VEMSj, a relação VEMS/CVF,
o débito expiratório máximo instantâneo (DEMI),
o débito expiratório a 50% (DEM 501, o débito
expiratório máximo médio (DEMM) e a ventila-
ção máxima voluntária (VMV). Com o mesmo
sistema e pelo método da diluição de hélio em
circuito fechado determinou-se a capacidade
vital e suas subdivisões em volume de reserva
inspiratória IVRI) e de reserva expiratória (VRE),
a capacidade residual funcional (CRF), o volume
residual IVR) e a capacidade pulmonar total
ICPTI.
Utilizámos os questionários do MRC/CECA para
a caracterização de sintomas, estabelecimento
de um grau de incapacidade funcional e exclu-
são de patologia respiratória activa. Resumida-
mente, o questionário é composto por questões
sobre tosse, expectoração, pieira, asma, gradua-
ção da dispneia, hábitos tabágicos e anteceden-
tes cardi<!-respiratórios 16-8), tendo sido já a~icado
a outras populações de doentes oortuquesesw".
O questionário da MRC tem sido avaliado em
doentes com limitação crónica do débito aéreo
e tem-se demonstrado como um bom «quanti-
ficador» da dispneia(9-11l .
Utilizou-se igualmente a classificação funcional
da New York Heart Assqciation (NYHAI.
Utilizámos como valores de referência os da
American Thoracic Society l12J. Assim, conside-
rámos como obstrução grave um VEMS >34 %
e <50 % do valor previsto, moderada entre 50
a 60% e ligeira entre 60% e 75%; restrição
quando há uma redução da CPT, sendo ligeira
764 para valores entre 70 e 80 % do valor previsto,
moderada entre 60 e 70 % e grave se for menor
que 60%.
Correlacionámos os dados da função pulmonar
com os dados clínicos dos questionários e com
os dados hemodinâmicos e ecocardiográficos.
Resultados
Começaremos pelos dados antropométricos e
da anamnese. Assim os doentes tinham uma
idade média de 60,9 ± 12,5 anos, um peso
médio de 68,1 ± 13,2 Kg e uma altura de
164,5± 7,5 cm. Do total de 48 doentes estuda-
dos, 36 (75 %) eram do sexo masculino e 12
125 %1 do sexo feminino.
Em relação à dispneia, em 54 % dos doentes era
desencadeada pelo simples acto de vestir ou
despir, em 23 % pelo andar em terreno plano
com passo rápido e em 6 % surgia quando
subiam escadas. Os restantes 6 % não referiram
este sintoma. A duração média da dispneia era
de 3,6 anos. Dezoito por cento referiram tosse
produtiva e expectoração mucosa.
Quanto aos hábitos taêáqicos, 37 % dos doen-
tes eram ex-fumadores e 10 % continuavam a
fumar uma média de 13,8 cigarros/dia. A dura-
ção média do tabagismo foi de 15,3 anos para
os fumadores e ex-fumadores.
Oito doentes (17 %) foram submetidos a cirurgia
cardíaca prévia, para substituição valvular mitral
ou aórtica ou para pontagem aorta-coronária.
Quanto à classe funcional da NYHA sete doen-
tes 114,5%1 encontravam-se em classe IV.
Passando à avaliação cardiovascular começare-
mos pela hemodinâmica (Quadro II. A «pressão
capilar pulmonar» foi de 19,9 ± 8,6 mmHg. As
pressões arteriais pulmonares sistólica, diastó-
lica e média foram, respectivamente, 53,5'±
QUADRO I
VALORES OBTIDOS COM CATÉTER
DE SWAN-GANZ
QUADRO III
DÉBITOS, VOLUMES E CAPACIDADES
Média D.P.
AE - Aurícula esquerda; VED - ventrículo esquerdo dlástole: VES-
• ventrículo esquerdo srstore: FE - Fracção de encurtamento; D.P.-
- desvio-padrão.
QUADRO II
VALORES OBTIDOS POR
ECOCARDIOGRAFIA
CAP.PULM· «pressão capilar pulmonar»; PAP- pressãoartéria putmo-
nar (S - sístole; D· diástole; M - média); PAD - pressão auricular
direita média; le - índice cardíaco; DC - débito cardíaco; RVP-
- resistência vascular pulmonar; RPT - resistência pulmonar total.
Média D.P.
AE (mm) 52,7 8,6
VED (mm) 65,9 ~O,1
VES (mm) 51,2 12,2
FE (%) 21.8 9,5
765
20,5
21,8
9,7
22,9
27,5
24,9
15,8
14,4
19,2
26,1
29,6
69,8
64
72,7
61,6
48,1
44
75,4
71
73,8
60,2
71,4
CVF % vp
VEMS % vp
VEMS/CVF %
DEMI % vp
DEM 50% vp
DEMM % vp
CRF % vp
CPT % vp
VR % vp
VRI % vp
VRE % vp
% vp - percentagem do valor previsto; CVF - capacidadevital forçada;
VEMS - volume explratórlo máximo no 1.0 segundo; DEMI - débito
explratórin máximo instantâneo; DEM 50 % - débito expiratórlo
máximo a 50 % da CV; DEMM - débito expiratério máximo médio;
CRF - capacidaderesidual funcional; CPT· capacidadepulmonar total;
VR - volume residual; VRI - volume de reserva inspirat6ria; VRE·
- volume de reserva explratôrla.
foram respectivamente 61,6 ± 22,9 % vp, 48,1 ±
27,5 %vp e 44±24,9 %vp. Quanto às capaci-
dades a CRF foi de 75,4 ± 15,8 % vp, a CPT
71 ± 14,4 %vp, o VR 73,8± 19,2 %vp o VRI
60,2 ± 26,1 % vp e o VRE 71,4 ± 29,6 % do vp.
A VMW atingida foi 61,5 ± 21,2 % do vp.
Não encontrámos qualquer correlação significa-
tiva entre os dados clínicos e os dados aspiro-
métricos, nem entre os dados da função pulmo-
nar e os dados hemodinâmicos ou ecocardiográ-
ficos.
Comentários/discussão
O grupo de doentes por nós estudado, e uma
vez que pretendíamos avaliar a consequência da
estase pulmonar sobre a função pulmonar, inclui
doentes com estenose valvular mitral ou com
prótese mitral, para além dos doentes com insu-
ficiência ventricular esquerda. ~,'
A queixa dominante era a dispneia, com uma
duração média de 3,6 anos. Utilizando o ques-
tionário da MRC-CECA, a maioria dos doentes
referiam este sintoma mesmo com o acto de
vestir/despir, o que traduz uma limitação funcio-
nai grave e que está de acordo com a classe
funcional III da New York Heart Association.
Os doentes apresentavam um padrão restritivo
ligeiro, como foi descrito por outros autores{2,l3-16l,
com uma redução da CVF%I141 64±21,8%
vp e uma relação VEMS/CVF normal 72,7 ±
9,7%. A capacidade pulmonar total estava
igualmente reduzida 71 ± 14,4 % vp. Em termos
de débitos instantâneos registou-se uma redu-
8,6
18,6
11,6
13,5
8,9
0,8
1,4
322
205
19,9
53,5
28,3
38,6
11,1
2,5
4,3
770
375
Média D.P.
CAP.PULM (mmHg)
PAp·S ImmHg)
PAP-D (mmHg)
PAP-M (mmHg)
PAD (mmHg)
IC 1I/min/m2)
DC (I/min)
RPT (dyneS/s/cm-5)
RVP (dynes/s/cm-5 )
18,6 mmHg, 28,3 ± 11,6 mmHg e 38,6 ±
13,5 mmHg. A pressão média auricular direita
foi 11,1 ± 8,9 mmHg.
O rndice cardíaco foi de 2,5 ± 0,8 IImin/m2 a
que correspondeu um débito cardíaco de 4,3 ±
1,4 I/min. Os valores das resistências calculados
foram para as resistências pulmonares totais
(RPTI de 770± 322 dvnes/s/crn" e para as
resistências vasculares pulmonares (RVP) de
375,3 ± 205,4 dvnes/s/crrr".
Quanto à ecocardiografia mode M (Quadro II)
e bidimensional, o ventrículo esquerdo tinha
dimensão telediastólica (VED) de 65,9 ±
10,1 mm e dimensão telessistólica (VESI de
51,2± 12,2 mm, com uma fracção de encurta-
mento de 21,8 %; a aurícula esquerda com uma
dimensão de 52,7 ± 8,6 mm. Quanto às cavida-
des direitas 85 % dos doentes apresentavam
dilatação da aurícula direita e 75 % do ventrículo
direito.
Passaremos em seguida a analisar os resultados
da espirometria forçada e dos volumes e capa-
cidades respiratórias (Quadro lll). Assim apre-
sentavam uma CVF em percentagem do valor
previsto (%vp) de 69,B,f:20,5 %vp, um VEMS
de 64 ± 21,8 % vp e uma relação VEMS/CVF de
72,7 ± 9,7 %. O DEMI, o DEM 50 % e o DEMM
ção do DEM 50% 48,1 ±27,5% vp e do DEMM
44 ± 24,9 % vp.
As alterações pulmonares que se observam na
insuficiência cardíaca esquerda e na estenose
mitral devem-se a um aumento da pressão no
território venoso pulmonar com estase pulmonar
e diminuição da elasticidade. O grau e a duracão
desta hipertensão determinam a gravidade das
repercussões pulmonares. Assim, se as varia-
ções de pressão forem ligeiras e passageiras
predomina o espessamento vascular e o edema
intersticial; nestas circunstâncias as alterações
sobre o pulmão são ligeiras. Se a alteração de
base for crónica então as repercussões pulmo-
nares são mais acentuadas pois, para além do
que foi descrito, há alterações vasculares com
fibrose, hipertrofia da média e espessamento da
íntima (21.
Curiosamente no nosso estudo, não encontrá-
mos qualquer correlação entre a duração da
doença, a classe funcional da NYHA e a quan-
tificação da dispneia com a gravidade da restri-
ção pulmonar. Da mesma forma, não obtivemos
qualquer correlação dos dados hemodinãmlcos
e ,ecocardiográficos com a função pulmonar, o
que levanta uma certa controvérsia em relação
ao previamente descrito (2).
Num estudo realizado em 28 doentes internados
por insuficiência cardíaca congestiva, os autores
encontraram uma síndrome predominantemente
obstrutiva, o que está em desacordo com os
nossos resultados. Estes mesmos autores não
verificaram uma reversão da obstrução das vias
aéreas com a compensação da falência ventri-
cular esquerda (11.
Na estase pulmonar, pode haver estreitamento
brônquico devido a edema da mucosa e perí-
brônquico, podendo o edema intersticial ser
eventualmente substituído por fibrose. Por outro
lado, pode haver compressão das vias aéreas
mais periféricas (1).
Alguns autores utilizando a estimulação brôn-
quica inespecffica com metacolina propuse-
A ram a existência de uma ~rdadeira bronco-
--reactividade neste grupo de doentes(181. No
entanto, uma via aérea espessada pode provo-
car um pequeno aumento nas resistências das
vias aéreas, mas um grande aumento quando
estimulada com agonistas. Pode pois este efeito
mecânico explicar a hiper-reactividade brônquica
à metacolina.
Estes mesmos autores demonstraram que a
administração de aerossóis vasoconstritivos pre-
vine a hiper-reactividade, o que os levou a con-
cluir que a congestão arterial brônqulca era a
responsável pela hlper-reactívidada'P'.
Este ponto continua controverso, uma vez que
766 nem em todos os estudos em doentes com
insuficiência ventricular esquerda foi encontrada
hiper-reactividade brônquica à meta colina (19, 201.
A importância das alterações funcionais pulmo-
nares como factores de utilidade prognóstica foi
verificada por Collins e coi, e posteriormente
pelo estudo de Framingham l31, que demonstrou
que doentes com patologia valvular esquerda e
cardiopatia isquémica sem sintomas apresenta-
vam uma síndrome restritiva e que as reduções
da CVF% podiam prever o desenvolvimento de
insuficiência cardíaca congestiva. Esta alteração
deve interpretar-se como um sinal de insuficiên-
cia cardíaca que não se manifesta clinicamente.
Noutro estudo de follow-up de 11 doentes com
insuficiência cardíaca esquerda, a gravidade das
provas funcionais respiratórias correlacionou-se
com a mortalidade a curto prazo!", Por outro
lado, verificou-se que os doentes com VEMS%
diminuído e com dispneia têm um risco aumen-
tado de isquemia do miocárdio 151.
Os doentes com patologia mitral, e devido à
duração da doença, a seguir à correcção da
estenose mitral, e apesar da regressão das alte-
rações vasculares, não apresentam melhoria da
função pulmonar, provavelmente devido à pre-
sença de fibrose intersticial.
Não estudámos a capacidade de difusão da
membrana alvéolo-capilar com o monóxido de
carbono (Dl.co). Embora, teoricamente, esta
devesse estar diminuída pela redução dos
volumes pulmonares, pela presença de fluido
nos alvéolos e pelas alterações da relação
ventilação-perfusão, alguns trabalhos não encon-
traram qualquer diminuição na difusão 121,221.
Parece-nos pois, uma técnica pouco útil em
doentes com estase pulmonar e se se encontrar
diminuída deve alertar para outras alterações,
tais como doença vascular pulmonar ou
enfisema (1).
Estes doentes apresentavam também uma redu-
ção da ventilação máxima voluntária 61,5 ± 21,1
%vp, o que poderá estar relacionado com alte-
rações do parênquima, uma vez que encontrá-
..• ,J
mos uma'tcorrelação com a CPT% (r=0;39),
com a CVF% (r=0,74), ou com alterações dos
músculos respiratórios que são muito sensíveis
ao baixo débito cardíaco.
Não tem havido estudos consistentes da função
pulmonar em doentes com estas e pulmonar. Em
trabalhos experimentais com sobrecarga de
volume, o achado mais frequente é um aumento
ligeiro das resistências nas pequenas vias
aéreas123, 24). Estas alterações na resistência
podem dever-se à existência de líquido intersti-
cial à volta das vias aéreas com mais de 2 mm,
à dilatação dos vasos brônquicos com compres-
são do lúmen brônquico (25) e/ou edema das
vias aéreas.
Assim, neste nosso estudo, que apresenta um
número considerável de doentes, encontrámos
uma predominância de restrição, que curiosa-
mente não se correlacionou com os dados clíni-
cos, hemodinâmicos ou ecocardiográficos.
Iremos efectuar o iollow-up destas provas espl-
rométricas, porque poderão ser importantes na
avaliação de rotina de doentes com patologia
cardíaca, como adjuvante para o estabeleci-
mento de um prognóstico.
Resumo
Objectivo: Avaliar as repercussões da estase
pulmonar sobre a função pulmonar.
Concepção do estudo: Estudo prospectivo exe-
cutado em doentes com falência ventricular
esquerda ou estenose valvular mitral.
Material e métodos: Estudaram-se 48 doentes
internados por estase pulmonar resultante de
falência ventricular esquerda ou barragem mitral.
Todos os doentes foram submetidos durante o
internamento a exame termodinâmico com caté-
ter de Swan-Ganz e exame ecocardiográfico 48
horas antes das provas funcionais respiratórias,
compostas por espirometria com débitos, volu-
mes e capacidades pelo método da diluição de
hélio, bem como caracterização da incapacidade
funcional com o questionário do Medical
Research Council e a classificação da NYHA.
Correlacionaram-se os dados espirométricos
com os dados clínicos.
Resultados: Do ponto de vista cardiológico, os
doentes apresentavam uma «pressão capilar pul-
rnonar» média de 19,9 ± 8,6 mmHg, um índice
cardíaco de 2,5±0,8 l/mln/m", uma dimensão
telediastólica do ventrfculo esquerdo de 65,9 ±
10,1 mm e uma telessistólica de 51,2 ± 12,2 mm
com uma fracção de encurtamento de 21,8 ±
9,5 %. Espirometricamente, apresentavam uma
síndrome restritiva caracterizada por uma dimi-
nuição da capacidage pulmonar total de 71 ±
14,4% do valor previsto (%vp), uma capacidade
viÚli forçada de 69,8 ±20,5 % vp, um volume
expiratório máximo no primeiro segundo de
64 ± 21,8 %vp, com uma relação VEMS/CVF
normal de 72,7 ± 9,7%. Estes dados não se
correlacionaram com os dados clínicos nem com
os dados hemodinâmicos ou ecocardiográficos.
Conclusão: Neste grupo de doentes, a estase
pulmonar tem como consequência uma sín-
droma restritiva pulmonar, sendo a sua gravi-
dade independente da duração da doença, do
valor da «pressão capilar pulmonar» ou da fun-
ção ventricular esquerda.
Summary in English: see page 736.
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